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Epidemiologie 
et facteurs de risque 
des cancers de l’uterus 


En France, en 2012, 
pres de 3000 nouveaux 
cas de cancer du col 
et 7275 cas de cancers 
du corps de I’uterus 
ont ete diagnostiques. 

Le cancer du col, induit 
par certains types 
de papillomavirus, 
est la 12 e cause de cancer 
chez la femme, mais 
la 2 e chez les moins 
de 45 ans. Le cancer 
de I’endometre, 4 e cause 
de cancer chez la femme, 
est favorise par tous 
les etats d’hyperestrogenie. 


POUR LA PRATIQUE 

►► Le cancer du col est induit par I’HPV et suit un processus 
de carcinogenese lent, accessible a un depistage par frottis. 

►► L’immunodepression favorise le developpement de lesions 
cervicales dysplasiques et justifie une surveillance rapprochee. 

►► Tous les etats d’hyperestrogenie, relative ou absolue, 
favorisent le developpement de cancers de I’endometre. 

►► Un syndrome de Lynch/HNPCC doit etre evoque devant 
un cancer de I’endometre avant 50 ans et/ou en cas 
d’agregation de cas familiaux de cancers du spectre HNPCC. 


Cancer du col de I’uterus 

Epidemiologie 

En France, I’incidence du cancer du col de I’uterus etait 
de 3 028 nouveaux cas en 201 2 (soit 6,7 cas pour 1 00 000 
femmes). 1 Ce cancer represente par sa frequence la 1 2 9 cause 
de cancer chez la femme (1 ,8 % des cancers feminins) et la 
2 e cause de cancer chez la femme de moins de 45 ans. Le risque 
de developper un cancer du col de I’uterus a diminue de 1 ,65 % 
a 0,67 % entre les femmes nees en 1 930 et celles nees en 1 950, 
puis a legerement re-augmente pour les cohortes suivantes. 
Le taux d’incidence standardises a la population mondiale pour 
la France (7,1 pour 100000 femmes) est legerement inferieur 
au taux moyen estime dans I'Union europeenne (9,0/100000) 
et proche de ceux estimes aux Etats-Unis (5,7/100000) et au 
Canada (6,6/1 00000). 

En France, 1 102 deces par cancer du col de I’uterus ont ete 
declares en 201 2 avec un age moyen au moment du deces de 
66 ans. Le taux de mortalite standardise a la population mondiale 
pour la France (1 ,8 pour 1 00000 femmes) est en baisse depuis 
1980, il est legerement inferieur a celui estime pour I’Union 
europeenne. La survie des patientes est correlee au stade de 
la classification de la Federation internationale de gynecologie 
et d’obstetrique (FIGO) au moment du diagnostic et a I’age, avec 
en moyenne une survie de 87 % a 1 an, 66 % a 5 ans (80 % entre 
1 5 et 44 ans, 39 % apres 75 ans) et 59 % a 1 0 ans. Elle est en 
baisse reguliere depuis le debut des annees 1 980. 

La majorite des cancers du col uterin sont des carcinomes : 
carcinomes epidermo'fdes developpes a partir de /epithelium 
malpighien de I’exocol (80 a 90 % des cancers du col), ou adeno- 
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carcinomes developpes a partir de I'epithelium cylindrique 
qui recouvre le canal endocervical ou endocol (1 0 a 20 % des 
cancers du col). II existe egalement d’autres formes histolo- 
giques tres rares : sarcomes, melanomes, lymphomes, tumeurs 
secondaires. 

Facteurs de risque non genetiques 

Une infection par un ou plusieurs papillomavirus humains 
(HPV) dits a haut risque oncogene, est trouvee dans 99 % des 
carcinomes epidermoides du col, cette infection en constituant 
la cause principale. Pour apprehender les facteurs de risque 
de developper un cancer du col, il faut comprendre la carcino- 
genese induite par le papillomavirus. On estime qu’environ 80 % 
des personnes ayant eu des rapports sexuels ont ete exposees 
aux HPV au cours de leur vie sans pour autant developper un 
cancer. Apres contage avec I’HPV, il peut y avoir une infection 
cervicale a HPV; cette infection est spontanement resolutive 
pour la majorite des femmes (clairance virale de 90 % dans les 
2ans) mais elle peut egalement persister dans le temps (notion 
de remanence). Lorsque I’infection persiste, il peut se develop- 
per au niveau du col des lesions de neoplasies cervicales intra- 
epitheliales de differents grades (CIN 1 a 3). Ces lesions peuvent 
regresser ou evoluer sur une periode de plusieurs annees vers 
un cancer in situ puis invasif (v. figure). Les adenocarcinomes 
cervicaux sont egalement en rapport avec I'HPV mais la propor- 
tion de certains types viraux responsables (HPV 1 8 et 45) y est 
superieure par rapport aux carcinomes epidermoides, I’HPV 16 
restant toutefois le principal papillomavirus responsable. 

Differents facteurs favorisent la persistance de I'infection ou 
interviennent dans la carcinogenese: cofacteurs lies au virus, 
facteurs exogenes ou endogenes. Sauf exception, ces facteurs 
sont communs aux carcinomes epidermoides et aux adenocar- 
cinomes du col. 2 

Infection par le HPV 

Parmi la quinzaine de types viraux oncogenes identifies (HPV 
1 6, 1 8, 31 , 33, 35, 39, 45, 51 , 52, 56, 58, 59 et 68. . .), les HPV 
1 6 et 1 8 sont les plus frequents dans les cancers invasifs du col 
uterin en France (70 % des cas). Les HPV 16 sont impliques 
dans 20 % des infections cervicales et dans 40 % des lesions 
de haut grade ( High grade Squamous Intraepithelial Lesion 
[HSIL]). “ 

Parmi les facteurs de risque de contracter I’HPV, on trouve 
Page precoce du premier rapport sexuel, un nombre eleve de 
partenaires sexuels au cours de la vie ou des antecedents de 
maladies sexuellement transmissibles, et un bas niveau socio- 
economique. Neanmoins, ce ne sont pas des cofacteurs favori- 
sant la progression de I’infection a HPV vers le cancer du col. 


Facteurs exogenes 

Le tabagisme favorise la persistance de I’infection a HPV et 
I’apparition de lesions classees HSIL chez les patientes infec- 
tees par I’HPV. Les mecanismes de carcinogenese tabaco- 
induite reposeraient sur I'accumulation locale de genotoxiques 
(cotinine, N-nitrosamides) et sur I’immunomodulation. Les 
patientes ayant un tabagisme actif ont un risque relatif (RR) de 
1 ,6 a 2,6 de carcinome epidermoide du col compare aux 
patientes n’ayant jamais fume (tableau I). 3 L’antecedent de 
tabagisme meme sevre et le tabagisme passif sont egalement 
associes au risque de cancer du col. Le risque lie au tabagisme 
est dependant de la dose et de I’age avec un risque accru pour 
les femmes ayant commence a fumer jeunes. Cette association 
est debattue pour les adenocarcinomes du col. 

L’immunodeficience acquise (infection par le virus de I’immuno- 
deficience humaine [VIH], traitement immunosuppresseur) 
favorise la persistance de I’infection a HPV. L’infection par le VIH 
est un facteur de risque de developper un cancer du col invasif 
(ratio d’incidence standardise [SIR]: 10). Le delai moyen entre 
la decouverte de I’infection par le VIH et le diagnostic de cancer 
du col est de 8,2 ans. Le taux moyen de lymphocytes CD4 au 
moment du diagnostic de cancer du col est de 287/piL. Le taux 
de lymphocytes CD4 est le facteur le plus predictif de survenue 
d’un cancer chez les patients infectes par le VIH avec un risque 
d’autant plus important que ce taux est bas. La prescription 
des traitements antiretroviraux chez les patientes seropositives 
pour le VIH, permettant de restaurer le statut immunitaire ou 
de maintenir un taux de lymphocytes CD4 au-dessus de 


Facteurs de risque 

OR ou RR 

Infection a HPV 

300-400 

Tabagisme actif 

1,6-2, 6 

Seroposivite VIH 

10 

Greffe d’organe 

2,6 

HLA phenotype DPB2 

1,16 

Contraception orale estroprogestative 

1,9 

Infection a Chlamydia trachomatis 

2,1 

Facteur protecteur 

HLA phenotype DPB1 

0,75 


HPV : Human Papilloma Virus ; OR : odds ratio ; RR : risque relatif; 
VIH : virus de I’immunodeficience humaine. 


Facteurs de risque et facteurs protecteurs 
non genetiques de cancer du col de I’uterus 
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Clairance Regression 


• Statut immunitaire 

• Vaccination anti-HPV 


• Depistage et traitement des dysplasies 


■ainii:i« Modele de carcinogenese du cancer du col et facteurs de risque. CO : contraception orale ; HPV : Human Papilloma Virus. 


500/p.L, est associee a un moindre risque de cancer du col 
(RR : 0,5). 4 

Les patients greffes d'organe ont une immunodeficience 
induite par les immunosuppresseurs et un risque augmente de 
developper des cancers lies a I’HPV. Le ratio d’incidence stan- 
dardise de cancer du col in situ est de 3,3 avec un age moyen 
au moment du diagnostic de 38 ans et un delai de 2,6 ans entre 
la greffe et le diagnostic de cancer. 5 Les etudes les plus 
recentes ne montrent pas d'exces de cancers du col invasifs 
dans ces populations, soulignant I’efficacite du depistage des 
cancers du col et du traitement precoce des lesions dyspla- 
siques. Certains antilymphoproliferatifs utilises en induction 
d’immunosuppression (anti-recepteur de I’interleukine 2 et 
anticorps lymphopeniants) semblent associes a un risque relatif 
moindre de cancer du col invasif (RR : 0,5). 5 

La co-infection a Chlamydia trachomatis est associee a la persis- 
tance des HPV oncogenes avec un risque relatif ajuste sur les 
autres facteurs de risque de 2,1 . Parmi les patientes infectees 
par I’HPV, la co-infection a Chlamydia trachomatis augmente 
le risque de developper un cancer invasif du col (RR: 2,1). Cela 
pourrait etre en rapport avec un etat d’ inflammation chronique du 
col en cas d’infection a Chlamydia trachomatis, cofacteur de 
I'HPV. Le role de \' Herpes simplex virus de type 2 (HSV-2) comme 
cofacteur de I’HPV dans la carcinogenese reste controverse. 

L’utilisation de contraceptifs oraux au long cours est associee a 
la persistance de I'infection a HPV et a I’apparition de lesions de 
haut grade (HSIL) chez les patientes infectees par I'HPV. Par 
rapport aux patientes n’ayant jamais utilise de contraceptifs 


oraux, le risque relatif de cancer du col ajuste sur les autres 
facteurs de risque connus est de 1 ,9 pour une utilisation de 
contraceptifs oraux estroprogestatifs pendant plus de 5 ans, 
et il augmente avec la duree de leur utilisation. 6 Ce risque dimi- 
nue apres I’arret des contraceptifs oraux pour revenir au risque 
des non-utilisatrices au bout de 1 0 ans. Un effet similaire a ete 
observe avec les progestatifs retard injectables (RR : 1 ,22 pour 
une utilisation au long cours). 6 Les donnees concernant les 
contraceptifs oraux progestatifs seuls sont insuffisantes pour 
pouvoirconclure. 

Des etudes epidemiologiques anciennes suggerent une 
correlation entre multiparite et cancer du col, avec un risque 
d’autant plus eleve de developper un cancer que le nombre de 
grossesses est important. Neanmoins, il existe de nombreux 
biais dans cette relation qui ne sont pas pris en compte. Les 
hypotheses avancees pour appuyer cette relation sont 
I’augmentation de I'exposition de la zone de jonction cervicale 
pendant la grossesse qui favoriserait les infections a HPV et 
un role plus direct de [’impregnation en steroides sexuels 
pendant la grossesse. 

L’exposition in utero au diethylstilbestrol est associee a un risque 
accru d’adenocarcinomes a cellules claires du col de I' uterus 
(forme histologique rare) et, dans une moindre mesure, de dys- 
plasies cervicales et de carcinomes epidermoides du col. 

Facteurs de risque genetiques 

Les formes familiales, a caractere genetique, des cancers 
du col de I’ uterus sont exceptionnelles. Le tres rare syndrome 
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de Peutz-Jeghers predispose aux cancers du col. II s’agit 
d’un syndrome autosomal dominant par mutation de STK1 1 
(gene suppresseur de tumeur) qui se caracterise par une poly- 
pose hamartomateuse gastro-intestinale et une lentiginose 
cutaneo-muqueuse. II se manifeste egalement par des lesions 
precancereuses de type hyperplasie glandulaire lobulaire 
endocervicale puis adenocarcinome cervical. 

Des variants genetiques des acteurs de I’immunite sont pro- 
bablement impliques dans la reponse immunitaire contre I'HPV. 
Par exemple, certaines associations de phenotype HLA sont 
associees a un risque augmente de developper un cancer du 
col, ce qui souligne I’importance de la reponse immunitaire 
dependante des lymphocytes T. 

Cancer du corps de I’uterus 

Epidemiologie 

En France, I’incidence du cancer du corps de I'uterus etait de 
7 275 nouveaux cas en 201 2. 1 Le cancer du corps de I’uterus 
represente par sa frequence la 4 e cause de cancer chez la 
femme (4,7 % des cancers feminins) derriere les cancers du 
sein, du colon ou du rectum, et du poumon. Ce risque est 
constant depuis plusieurs annees. L’age moyen au moment du 
diagnostic est de 62,7 ans pour les cancers de I’endometre 
de type 1 et de 64,8 ans pour le type 2. 

En France, 1 904 deces par cancer du corps de I’uterus ont 
ete recenses en 201 2 (6 e cause de deces par cancer chez les 
femmes) avec un age moyen au moment du deces de 76 ans. 
La survie globale des patientes ayant un cancer de I’endometre 
est de 76 % a 5 ans tous stades confondus, et de 95 % a 5 ans 
en cas de stade localise (70 % des cas diagnostiques). 

Parmi les cancers du corps de I’uterus, les cancers epithe- 
liaux de I’endometre sont les plus frequents (plus de 90 %). Ms 
comprennent les cancers endometrioides dits de type 1 (les 
plus frequents) et les carcinomes a cellules claires, carcinomes 
papillaires sereux et carcinosarcomes dits de type 2. 7 Les 
sarcomes uterins represented 3 a 7 % des cancers de I’uterus ; 
ils sont plus particulierement agressifs avec une survie a 5 ans 
comprise entre 17 et 55 %. D’autres types histologiques plus 
rares existent (tumeurs mesenchymateuses, tumeurs mixtes, 
tumeurs trophoblastiques, metastases, leucemies et lym- 
phomes), elles ne sont pas detaillees dans cet article. 

Facteurs de risque non genetiques 

Hyperestrogenie 

Le cancer de I’endometre est favorise par I’etat d’hyperes- 
trogenie, qu’elle soit absolue ou relative (tableau 2). De ce fait, la 
nulliparite, le syndrome des ovaires polykystiques (odds ratio 
[OR] : 3) et la menopause tardive (OR : 2,36 pour une meno- 
pause au-dela de 55 ans comparee a une menopause avant 
50 ans) sont des facteurs de risque de cancer de I'endometre. 
Au contraire, une parite elevee (OR : 0,45 si plus de 4 gros- 


i Facteurs de risque et facteurs protecteurs 
s non genetiques de cancer de I’endometre 

Facteurs de risque 

OR ou RR 

Grande taille (pour une augmentation de 10 cm) 

1,09 

Surpoids 

1,4 

Traitement de la menopause: 

- estrogenes seuls 

1,45 

- tibolone 

1,79 

Diabete de type 2 

2,1 

Menopause tardive (au-dela de 55 ans) 

2,36 

Tamoxifene 

2 a 3 

Syndrome des ovaires polykystiques 

3 

Diabete de type 1 

3,15 

Obesite morbide 

7,4 

Facteurs protecteurs 

OR ou RR 

Parite elevee (> 4 grossesses) 

0,45 

Tabagisme 

0,5 

Menarche apres 15 ans 

0,6 

Utilisation de contraceptifs oraux 

0,7 

Traitement de la menopause: 

- estrogenes et progestatifs en schema continu 

0,71 


0R: odds ratio-, RR: risque relatif. 

sesses), un age superieur a 30 ans au moment de la premiere 
grossesse (OR : 0,49) et un age tardif de la menarche (OR : 0,6 
si > 1 5 ans par rapport a 1 1 ans) sont des facteurs protecteurs. 

La production d’estrogenes depend du poids et de la faille. 
Une association entre cancer de I’endometre et faille a ete 
retrouvee avec un OR de 1 ,09 pour chaque augmentation de 
la faille de 1 0 cm, 8 surtout pour les tumeurs de type 1 histolo- 
gique. Les patientes obeses ont un taux plus eleve d’estro- 
genes circulants apres la menopause (diminution de la Sex 
Hormone Binding Globuline et aromatisation peripherique 
des androgenes) et un taux plus bas de progesterone avant la 
menopause. L’obesite est associee au cancer de I'endometre, 
surtout avec les types 1 histologiques, avec un OR a 7,4 pour 
un indice de masse corporelle (IMC) superieur a 40 et a 1 ,4 
pour un IMC entre 25 et 30. De meme, il existe une association 
entre cancer du corps de I’uterus et diabete (RR : 2,1 0 en cas 
de diabete de type 2 ; RR: 3,15 en cas de diabete de type I). 9 

Contraceptifs oraux 

L’ utilisation de contraceptifs oraux (climat plutot progestatif 
anti-estrogenique) est protectrice (OR: 0,7) avec un effet d’au- 
tant plus important que la prise est prolongee. 10 L’utilisation 
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d’un traitement hormonal de la menopause n’augmente pas le 
risque de cancer de I’endometre lorsqu’il est bien conduit 
(combinaison d’estrogenes et de progestatifs lorsque la 
patiente n’est pas hysterectomisee) : diminution du risque avec 
un schema continu (OR: 0,71) ou risque stable pour les 
schemas sequentiels. 11 Au contraire, I’utilisation de la tibolone 
seule ou d'un estrogene seul est associee a un risque accru 
de cancer de I’endometre (OR : 1 ,79 et 1 ,45 respectivement). 

Tamoxifene 

Le tamoxifene est un modulateur selectif des recepteurs aux 
estrogenes prescrit comme hormonotherapie des cancers du 
sein hormonosensibles en adjuvant ou metastatiques ou comme 
chimioprevention du cancer du sein chez les femmes a haut 
risque, avant la menopause. Son mecanisme d’action est diffe- 
rent selon le tissu cible: anti-estrogenique sur le sein et estroge- 
nique sur I’uterus et I’os. Chez les patientes menopausees ayant 
un antecedent de cancer du sein, le risque relatif du cancer de 
I'endometre est evalue entre 2 et 3 avec un risque absolu annuel 
de 1 ,6 cas pour 1 000 patientes traitees par le tamoxifene. 12 Le 
risque cumulatif du cancer de I’endometre entre 5 et 1 4 ans de- 
position est de 3,1 % chez les patientes sous tamoxifene contre 
1 ,6 % chez celles ayant arrete le tamoxifene apres 5 ans (90 % 
de femmes menopausees dans la serie). 13 Chez les patientes 
non menopausees ayant un antecedent de cancer du sein, il ne 
paraTt pas y avoir de sur-risque de cancer de I’endometre. 14 Chez 
les patientes a haut risque de cancer du sein traitees par le 
tamoxifene en chimioprevention pendant 5 ans, il a ete trouve un 
risque relatif de cancer de I’endometre de 2,1 3. 15 Le risque est en 
particulier augmente chez les femmes de plus de 50 ans, mais 
pas pour celles de moins de 50 ans. 15 

Autres facteurs 

Le tabagisme actif et I’antecedent de tabagisme sont associes 
a une diminution du risque de cancer de I’endometre (OR : 0,5 et 
0,6 respectivement). L’effet est dependant de la dose. Cela s’ex- 
pliquerait en partie par la diminution de I’age de la menopause et 
I’alteration du metabolisme des estrogenes chez les tabagiques. 

L’ irradiation pelvienne peut etre source de cancers radio- 
induits et augmente le risque de cancer du corps uterin. 

Parmi les facteurs de risque non genetiques de cancer de 
I’endometre, I’hyperplasie glandulaire de I’endometre avec 
atypies est un facteur de risque histologique majeur. En effet, 
pres de 30 % des hyperplasies glandulaires avec atypies evo- 
luent vers un adenocarcinome de type endometrioi'de (moins 
de 2 % pour les hyperplasies glandulaires sans atypie). L’hyper- 
plasie glandulaire avec atypies serait le precurseur d’environ 
40 % des cancers de type endometrioi'de de I’endometre. 

Facteurs de risque genetiques 

Le syndrome de Lynch ou HNPCC (Hereditary Non-Polyposis 
Colorectal Cancer) ou syndrome de cancer colique hereditaire 


sans polypose est une maladie hereditaire autosomique domi- 
nante associee a un risque accru de cancer colorectal et de 
carcinome endometrioi'de de I’endometre (plus rarement carci- 
nome sereux). Sa recherche est justifiee pour toute patiente 
ayant un cancer de I’endometre avant 50 ans ou quel que soit 
I’age chez une patiente dont un apparente au premier degre a 
ete atteint d’un cancer colorectal ou du « spectre HNPCC » 
(endometre, intestin grele, urothelium, voies biliaires, estomac, 
ovaire). 7 Elle repose sur la recherche d’une instability des micro- 
satellites au niveau tumoral, lors de I'examen anatomo-patholo- 
gique des pieces operatoires. Des mesures preventives sont 
d’ailleurs recommandees chez les patientes ayant un syndrome 
de Lynch: surveillance et proposition d’hysterectomie avec 
annexectomie prophylactique apres accomplissement du 
projet parental. 

Les mutations BRCA1 et BRCA2 (predisposition aux cancers 
du sein et de I’ovaire) semblent egalement associees a un 
risque accru de cancer de I'endometre avec une sur-represen- 
tation des types sereux. Cela se verifie de fagon independante 
du potentiel biais de confusion qu’est la prise de tamoxifene. 
Le syndrome de Peutz-Jeghers (v. supra) est egalement 
pourvoyeur de cancers de I'endometre avec un risque cumule 
sur la vie entiere de 9 % par patiente. 

Les carcinomes sereux de I'endometre sont lies dans 5 % 
des cas a des mutations germinales impliquant des genes 
suppresseurs de tumeurs tels que BRACA1 , CHEK2 (predis- 
position aux cancers du sein, du col de I’uterus [et de la pros- 
tate]) et TP53 (syndrome de Li-Fraumeni). Les sarcomes de 
I' uterus peuvent s’integrer dans des neurofibromatoses de type 
1 ou dans des syndromes de Li-Fraumeni (mutation de TP53 
associee aux sarcomes et aux cancers du sein, des os, de 
la peau, du colon, du pancreas, des surrenales, du cerveau 
et aux leucemies). 

Conclusion 

Le cancer du col represente le 2 e cancer de la femme. Son 
principal facteur de risque est I’infection a HPV. 

Son incidence devrait diminuer dans les annees a venir du fait 
de I ’ effet combine de la vaccination anti-HPV et d’une meilleure 
sensibilisation de la population au depistage par frottis cervico- 
uterin. Les cancers de I’endometre represented la 4 e cause 
de cancerchez la femme. En dehors des cas familiaux lies au 
syndrome de Lynch, les facteurs de risque sont les facteurs 
d’hyperoestrogenie : menarche precoce et menopause tardive, 
obesite, diabete, prise inadaptee d’un traitement hormonal 
de la menopause. Son incidence devrait augmenter avec 
I’incidence croissante de I’obesite et du diabete en France. • 


Les auteurs declarent n’avoir aucun lien d’interets. 
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resume Epidemiologie et facteurs de risque des cancers de I’uterus 

Les cancers de I’uterus correspondent aux cancers du col de I’uterus et au cancer du corps de 
f uterus. Le cancer du col est frequent chez les femmes jeunes, en particulier immunodeprimees. 
Sa carcinogenese est induite par le papillomavirus humain (HPV). Tous les facteurs favorisant le 
contage par HPV ou limitant la clairance de I’HPV ou favorisant sa progression sont des facteurs 
de risque de cancer du col de I’uterus: rapports sexuels a un age precoce, multiplicity des 
partenaires, multiparite, tabagisme, contraceptifs hormonaux, immunosuppression ou certaines 
infections. Les cancers du corps de I’uterus sont essentiellement represents par les cancers de 
I'endometre. Ils represented la 4 e cause de cancer chez la femme en France. Les facteurs de 
risque sont lies a l’hyperestrogenie : menarche precoce et menopause tardive, obesite, diabete, 
traitement hormonal de la menopause inadapte. Les cancers de I’endometre entrent dans le cadre 
des cancers familiaux faisant evoquer un syndrome de Lynch/HNPCC. 


summary Epidemiology and risk factors for cancer of the uterus 

Cancers of the uterus correspond to cervical cancers and uterine corpus cancers. Cervical cancer 
is common among young women, especially in immunocompromised populations. Its 
carcinogenesis is induced by the human papilloma virus (HPV). All factors promoting the HPV 
contamination and/or limiting the clearance of HPV or promoting its progression are risk factors 
for cervical cancer: sex at an early age, multiple sexual partners, multiparty, smoking, hormonal 
contraceptives, immunosuppression or certain infections. Cancers of the uterine corpus, 
substantially represented by endometrial cancers, represent the fourth leading cause of cancer 
in women in France. Risk factors are related to hyperestrogenism with early age of menarche and 
late menopause, obesity, diabetes, inadequate hormone-replacement therapy for menopause. 
Endometrial cancers fall in the scope of familial cancers making evoke a Lynch 
syndrome/HNPCC. 
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